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Äåâî÷êè, â ñåìüÿõ êîòîðûõ âûÿâëåíà òèðåîèäíàÿ ïàòîëîãèÿ, äîëæíû áûòü îòíåñåíû â ãðóïïó âûñîêîãî
ðèñêà ïî ðàçâèòèþ çàáîëåâàíèé ùèòîâèäíîé æåëåçû. Èíäèâèäóàëüíóþ ÷óâñòâèòåëüíîñòü ê ôåíèëòèîêàð-
áàìèäó ðåêîìåíäîâàíî èñïîëüçîâàòü êàê ñêðèíèíã-òåñò ïî âûÿâëåíèþ òèðåîèäíîé ïàòîëîãèè.

Êëþ÷åâûå ñëîâà: íàñëåäñòâåííûå ôàêòîðû, äèôôóçíûé çîá, àóòîèììóííûé òèðåîèäèò, êàðöèíîìà
ùèòîâèäíîé æåëåçû, âêóñîâàÿ ÷óâñòâèòåëüíîñòü ê ôåíèëòèîêàðáàìèäó.
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THE ROLE OF HEREDITY FACTOR IN THE FORMATION OF THYROID PATHOLOGY

The girls, in families where thyroid pathology identified, shall be classified at high risk for developing
thyroid disease. Individual sensitivity to feniltiokarbamidu recommended for use as a screening test to identify
thyroid pathology.

Key words: hereditary factors, diffuse goiter, Hashimoto’s thyroiditis, thyroid carcinoma, taste sensitivi-
ty to feniltiokarbamidu.

Диффузный нетоксический зоб – это мультифакто�
  риальное заболевание, в развитие которого

принимают участие как средовые, так и генетические фак�
торы. Увеличение щитовидной железы может быть обус�
ловлено врожденными или приобретенными дефектами
синтеза ее гормонов [8,16,17]. Не исключается роль, им�
муноглобулинов, стимулирующих пролиферацию тирео�
идных клеток [1,4,16,27,28]. Несмотря на очевидную роль
окружающей среды в патогенезе ДНЗ, наиболее важная
роль принадлежит семейной предрасположенности. У де�
вочек с ювенильной струмой 80% родственников имели
эндокринную патологию, среди которой заболевания ЩЖ
составляли 60%. Сочетанная наследственная отягощен�
ность по тиреоидной и гонадной патологии встречалась
у 11,7% [18]. Случаи семейного развития зоба в районах
с достаточным потреблением йода составили 41%. Лег�
кие или тяжелые нарушения синтеза тиреоидных гормо�
нов чаще всего затрагивают органификацию йода. Эти
нарушения наследуются как аутосомно�рецессивный
признак с неполной экспрессией, поскольку иногда они
клинически проявляются лишь при дополнительном воз�
действии внешних факторов: лекарственных средств,
дефиците или избытке йода и других природных зобоген�
ных веществ [3].

Как и подавляющее число аутоиммунных заболева�
ний, АИТ является мультифакториальной патологией, при
которой определенная наследственная предрасположен�
ность реализуется на фоне действия факторов окружаю�
щей среды. К средовым факторам относятся вирусные и
бактериальные инфекции, радиация, повышенная тире�
оидная стимуляция, нарастающая общая аллергизация
и урбанизация населения, неблагоприятные факторы
внешней среды [3,6,10,11,14,15,32]. Определенную роль
в патогенезе АИТ играют генетические факторы, а имен�
но антигены гистосовместимости (HLA�атигены), прини�
мающие непосредственное участие в нарушениях иммун�
ного гомеостаза. У больных с АИТ чаще встречается фе�
нотипы HLA�В13, HLA�DR3, HLA�DR4, HLA�DR5. В ряде
работ показано, что атрофический тиреоидит ассоции�

рован с HLA�DR3, а гипертрофический – с HLA�DR5�ан�
тигенами [7,15]. Однако антигены системы HLA являются
маркерами ряда аутоиммунных заболеваний, поэтому
рассматривать их в качестве «гена болезни» нельзя. Речь
может идти лишь о врожденной предрасположенности к
определенному типу аутоиммунных реакций [14,32].

Причинные факторы злокачественного поражения
ЩЖ установить трудно. Одним из возможных факторов,
влияющих на развитие раковых заболеваний ЩЖ, явля�
ется наличие зоба, вследствие длительной стимуляции
функции ЩЖ тиреотропным гормоном гипофиза. При уз�
ловом зобе возникновение рака ЩЖ наблюдается в 20�
25% [3]. Доказано, что повышение ТТГ в крови является
важным этиологическим и патогенетическим фактором
возникновения опухолей ЩЖ [3]. Kerr D.J. с соавторами
выявили, что частота папиллярного рака ЩЖ значитель�
но возрастает у людей, перенесших облучение, будь то
терапевтическое или случайное [23,24,26,29]. Существу�
ют наследственные формы рака ЩЖ: медуллярный, реже
папиллярный и фолликулярный, которые составляют 20�
30% случаев всех злокачественных поражений ЩЖ [8].
Опубликовано ряд сообщений о семейных случаях папил�
лярных карцином, которые часто сочетались с другими
заболеваниями ЩЖ (зоб, фолликулярная аденома, АИТ).
Авторы [2,24] подчеркивали, что семейные случаи папил�
лярной карциномы отличались более агрессивным тече�
нием, чем спорадически выявленные карциномы. Наслед�
ственные формы рака ЩЖ наследуются по аутосомно�
доминантному типу [2]. Выявление наследственного ме�
дуллярного рака ЩЖ облегчилось благодаря открытию
гена, ответственного за его развитие, разработке мето�
дов прямого генетического анализа RET�протоонкогена,
определения наследственных мутаций RET�протоонкоге�
на [21,24,31]. При обследовании лиц, подвергшихся иони�
зирующему облучению в детстве, была выявлена генети�
ческая предрасположенность к развитию рака ЩЖ, ин�
дуцированному облучением. На основании данных эпи�
демиологических исследований можно сделать вывод о
том, что наследственная предрасположенность к раку ЩЖ
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может существовать у пациентов, у которых заболевание
развилось после облучения. Эта наследственная пред�
расположенность может быть связана с дефектом меха�
низмов репарации ДНК [30].

Несмотря на то, что многие патогенетические меха�
низмы тиреоидной патологии доказаны [3,5], вместе с тем
в последние годы большое значение в развитии заболе�
ваний отводится индивидуальным особенностям самого
организма, в частности, генетическому полиморфизму
людей и их различной реакции на действие факторов
окружающей среды [9]. К одному из проявлений генети�
ческого полиморфизма людей относится широкая вариа�
бельность ощущать вкус горечи многих химических со�
единений [20,22]. Одним из эффективных методов для
выявления наследственной природы мультифакториаль�
ных заболеваний является определение ассоциаций раз�
личных видов патологии с генетическими маркерами.
Накопление этих маркеров при том, или ином заболева�
нии с большей частотой, чем в популяции указывает на
роль генетических механизмов в генезе болезни. Способ�
ность ощущать вкус горечи в определенных концентра�
циях относится к одному из аутосомно�доминантно на�
следуемых нормальных генетических признаков челове�
ка [12,19,20,28]. В конце 20�го века были открыты гены,
кодирующие вкусовые рецепторы горечи у человека
[20,22]. По этому признаку популяцию людей делят на три
категории: «нечувствительные», имеющие в своем гено�
типе два рецессивных аллеля, со средним уровнем ощу�
щения вкуса, представленные гетерозиготным состояни�
ем и «сверхчувствительные» лица с набором из двух до�
минантных аллелей [22]. Установлено, что больные раком
ЩЖ обладают повышенным порогом восприятия горечи.
В тоже время, среди женщин, больных АИТ распределе�
ние на нечувствительных и сверхчувствительных соста�
вило 1:1 [9]. Таким образом, определение вкусовой чув�
ствительности к ощущению горечи помимо возможности
прогнозировать патологию имеет и глубокий биологичес�
кий смысл.

Материал и методыМатериал и методыМатериал и методыМатериал и методыМатериал и методы
Нами были обследованы 98 девочек с различной па�

тологией ЩЖ и 36 девочек без патологии ЩЖ. В зависи�
мости от возраста девочки разделены на две группы:
раннего пубертатного возраста (9�11,5 лет) 21 девочка и
подросткового возраста (14�18 лет) 77 девочек. Конт�
рольная группа соответственно 16 девочек раннего пу�
бертатного возраста и 20 девочек�подростков без пато�
логии ЩЖ. Патология ЩЖ была представлена следующи�
ми заболеваниями: диффузным нетоксическим зобом,
аутоиммунным тиреоидитом и карциномой ЩЖ.

Всем девочкам составлялась родословная, учитыва�
лась наследственная отягощенность по заболеваниям
щитовидной железы. Особое внимание уделялось вопро�
сам, направленным на изучение внутрисемейной рас�
пространенности эндокринной патологии, особенно за�
болеваниям щитовидной железы и нарушениям репро�
дуктивной системы у женщин.

Проведенный нами клинико�генеалогический анализ
основан на методе, включающем в себя количественное
сравнение изучаемого признака в группе больных про�
бандов и в контрольной группе и вычислении коэффици�
ента наследуемости, предложенного D.S. Falconer (1965).
Коэффициент наследуемости (h2) по методу D.S. Falconer
вычисляли по коэффициенту регрессии (b) H2=2b (для род�
ственников I ст. родства). Коэффициент наследуемости
(h2) 0,5 и более свидетельствует о высокой доле наслед�

ственных факторов в развитии заболевания.
Чувствительность к ФТК (фенилтиокарбамиду) изуче�

на методом, предложенным H.Hariis и H. Kalmus (1949г).
Феилтиокарбамид 260 мг растворяли в 100 мл дистилли�
рованной воды. Использовалась серия из 15 разведе�
ний ФТК: первая концентрация составляла 1,3г/л, каж�
дая последующая уменьшалась путем разведения вдвое.
Испытуемому наносилась на кончик языка концентрация
раствора в порядке от наименьшей величины (0,08мг/л)
до момента четкого ощущения горечи. Популяционный
порог чувствительность – нечувствительность для Рес�
публики Беларусь находится между 4�5 разведением.

Статистический анализ материала проводился с ис�
пользованием статистического пакета программ
«Statistica 6.0» и программ статистического анализа
Excel�2000. Достоверность различий между средними
величинами оценивали по критерию Стьюдента (t). За
критерий достоверности различий сравниваемых вели�
чин принят доверительный интервал 5%.

РезульРезульРезульРезульРезультаты и обсуждениетаты и обсуждениетаты и обсуждениетаты и обсуждениетаты и обсуждение
По результату анализа родословных, заболевания щи�

товидной железы в семьях (I и II степени родства) у дево�
чек раннего пубертатного возраста с ДНЗ и АИТ были
выявлены у 71,4%, в контрольной группе только в 12,5%
(р<0,001), рис.1. При этом отягощенный внутрисемейный
анамнез по заболеваниям щитовидной железы наблю�
дался в 58,3% (р<0,001) семей девочек с ДНЗ. У девочек
раннего пубертатного возраста с АИТ наследственная
отягощенность по заболеваниям щитовидной железы по
материнской линии (I и II степень родства) отмечена в
77,7% (р<0,01) случаев. Индекс отягощенности, рассчи�
танный по данным родословных, по заболеваниям ЩЖ у
девочек раннего пубертатного возраста с ДНЗ и АИТ со�
ставил 0,5±0,09. Это свидетельствует о высоком риске
реализации заболеваний ЩЖ. обусловленном высокой
долей наследственных факторов в его реализации, что
необходимо учитывать при осуществлении динамических
наблюдений за детьми и подростками.

Коэффициент наследуемости (Falconer, 1965г) по за�
болеваниям щитовидной железы для девочек раннего пу�
бертатного возраста (I степени родства) составил
h=0,54±0,07, что является достаточно высоким показа�
телем наследуемости заболеваний щитовидной железы
и их развития при воздействии неблагоприятных факто�
ров внешней среды.

Нами были составлены и проанализированы 77 ро�
дословных девочек�подростков с патологией ЩЖ (рис. 2).
Установлено, что в группе девочек с диагнозом диффуз�
ный нетоксический зоб у 21,9% матерей также имел мес�
то диффузный нетоксический зоб. Патология щитовидной
железы у родственников по материнской линии (родные
сестры матери, бабушки) отмечена в 31,3%. В группе де�
вочек�подростков с АИТ 33,3% матерей имели в анамне�
зе диффузный нетоксический зоб. Эндокринная патоло�
гия у близких родственников по женской линии (в част�
ности заболевания щитовидной железы – диффузный
нетоксический зоб, узловой зоб) выявлена в 12,1% слу�
чаев.

Анализ родословных позволил установить индекс отя�
гощенности в отношении заболеваний щитовидной же�
лезы по первой степени родства. Среднее значение
h2=0,5±0,09 составило, что свидетельствует о достаточно
высоком риске возникновения заболеваний щитовидной
железы среди родственников пробанда.

Клинико�генеалогическое исследование по методу
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Рисунок 2 Рисунок 2 Рисунок 2 Рисунок 2 Рисунок 2 – Внутрисемейная распространенность эндокринных заболева�
ний у девочек�подростков с патологией щитовидной железы

Falconer (1965г), позволило установить, что коэффициент
наследуемости (h2) заболеваний щитовидной железы
(ДНЗ, АИТ) у девочек�подростков с патологией ЩЖ среди
родственников первой степени родства составил
h=0,63±0,04. Это является высоким показателем насле�
дуемости заболеваний ЩЖ среди родственников.

Полученные нами данные согласуются с исследова�
ниями Коколиной В.Ф., которая выявила, что 80% род�
ственников девочек с диффузным зобом имели эндокрин�
ную патологию. Среди них заболевания щитовидной же�
лезы составляли 60%, поражения репродуктивной систе�
мы 3,3%, сочетанная наследственная отягощенность по
тиреоидной и гонадной патологии 11,7%.

Девочки�подростки, имевшие карциному щитовидной
железы, в 60% проживали на загрязненных радионукли�

дами территориях (Гомельская область).
В этой группе наследственный анамнез
по тиреоидной патологии был выявлен
только у 8,3%. Коэффициент наследуе�
мости по Falconer (1965г) составил
h=0,2±0,13. Это свидетельствует о низ�
кой доле наследственных факторов у
данной категории обследуемых девочек�
подростков в реализации заболевания
и высоком удельном весе средовых фак�
торов, а именно радиационном фоне.
Это позволило отнести карциному щи�
товидной железы к радиоиндуцируемым
опухолям.

Таким образом, появление заболева�
ний щитовидной железы, таких как, диф�
фузный нетоксический диффузный зоб,
аутоиммунный тиреоидит имеют наслед�
ственную предрасположенность, кото�
рая реализуется под воздействием не�
благоприятных внешних средовых фак�
торов, среди которых могут быть частые
острые инфекции и обострения сомати�

ческих заболеваний, плохие экологические условия, пи�
тание, вредные привычки (курение, злоупотребление ал�
коголя), стрессы и другие причины.

Нами также было изучено распределение вкусовой
чувствительности к фенилтиокарбамиду (ФТК) среди 28
девочек�подростков с подтвержденным диагнозом АИТ.
Как видно из рисунка 3, все обследованные больные
ощущали вкус горечи. При этом у 64,3% (р<0,01) опреде�
лен повышенный порог восприятия горечи (с 9�го разве�
дения). Средне и слабо чувствительные к горечи больные
АИТ составили 21,4% и 14,3% соответственно (рис. 4).

У 64,3% девочек заболевание имело наследственную
предрасположенность по данным родословных. Таким об�
разом, 64,3% (р<0,01) девочек, больных АИТ обладают по�
вышенным порогом восприятия горечи ФТК и, можно по�

лагать, других антитиреоидных соеди�
нений этой группы.

Биохимические реакции, лежащие
в основе различных уровней чувстви�
тельности к ФТК, пока не установле�
ны. Возможно, что в основе различной
чувствительности лежат биохимичес�
кие варианты метаболических процес�
сов, например, активность ферментов,
регулирующих скорость деструкции ан�
титиреоидных соединений в организ�
ме. Установлено, что способность ощу�
щать вкус горечи ФТК наследуется как
аутосомно�доминантный признак [20].
Согласно L.M. Bartoshuk, люди, способ�
ные ощущать вкус горечи в высоких
разведениях, имеют в своем генотипе
2 доминантных аллеля (ТТ), т.е., явля�
ются гомозиготами по PAV�аллелю.
Лица со средним уровнем ощущения
горечи являются гетерозиготами по
PAV и AVI аллелям (Tt). Следовательно,
большинство детей с АИТ (64,3%) яв�
ляются доминантными гомозиготами.
Этот доминантный признак может пе�
редаваться следующему поколению и
вероятность возникновения заболева�

Рисунок 1 – Рисунок 1 – Рисунок 1 – Рисунок 1 – Рисунок 1 – Внутрисемейная распространенность эндокринных заболева�
ний у девочек раннего пубертатного возраста с патологией щитовидной желе�
зы
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ния ЩЖ у девочек в последующих поколениях очень высо�
ка. Данную методику рекомендовано использовать как
скрининг тест по выявлению тиреоидной патологии.

Таким образом, полученные нами данные свидетель�
ствуют о наследственной предрасположенности тиреоид�
ной патологии по материнской линии и позволяют выде�
лить группу девочек, родственники которых имеют эндок�
ринную патологию, как группу «высокого риска» по фор�
мированию патологии щитовидной железы. В тоже вре�
мя карцинома щитовидной железы, по нашим данным,
не имела четкой наследственной предрасположенности
и связана с экологической ситуацией, сложившейся пос�
ле аварии на Чернобыльской АЭС.

ВыводыВыводыВыводыВыводыВыводы
1. Анализ родословных девочек раннего пубертатного

возраста и девочек�подростков с патологией щитовид�
ной железы (ДНЗ и АИТ) показал, что индекс отягощенно�
сти по заболеваниям ЩЖ составил 0,5±0,09. В 71,4%
(р<0,001) семей девочек раннего пубертатного возраста
имели место заболевания ЩЖ среди родственников.

2. Коэффициент наследуемости заболеваний щитовид�
ной железы, рассчитанный по методу, предложенному
Falconer, у девочек раннего пубертатного возраста со�
ставил h=0,54±0,07 и у девочек�подростков с ДНЗ и АИТ
h=0,63±0,04. Это свидетельствует о высокой наслед�
ственной предрасположенности к этой патологии.

3. Девочки, в семьях которых выявлена патология ЩЖ,
должны быть отнесены в группу высокого риска по раз�
витию заболевания ЩЖ. За ними необходимо осуществ�
лять динамическое наблюдение врачом�педиатром, при
необходимости консультация эндокринолога.

4. Индивидуальную чувствительность к фенилтиокар�
бамиду рекомендовано использовать как скрининг�тест
по выявлению тиреоидной патологии.
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ÑÎÂÐÅÌÅÍÍÛÅ ÌÅÒÎÄÛ ÄÈÀÃÍÎÑÒÈÊÈ È ËÅ×ÅÍÈß
ÏÎÂÐÅÆÄÅÍÈÉ ÒÐÅÓÃÎËÜÍÎÃÎ ÔÈÁÐÎÇÍÎ-ÕÐßÙÅÂÎÃÎ

ÊÎÌÏËÅÊÑÀ ÇÀÏßÑÒÜß
ÓÎ «Áåëîðóññêèé ãîñóäàðñòâåííûé ìåäèöèíñêèé óíèâåðñèòåò»,

Ãîðîäñêîé êëèíè÷åñêèé öåíòð òðàâìàòîëîãèè è îðòîïåäèè,
ÓÇ «6-ÿ ãîðîäñêàÿ êëèíè÷åñêàÿ áîëüíèöà», ã. Ìèíñê

Ïîâðåæäåíèÿ òðåóãîëüíîãî ôèáðîçíî-õðÿùåâîãî êîìïëåêñà ïðåäñòàâëÿþò ñîáîé ðåäêóþ è íàèáîëåå ñëîæ-
íóþ äëÿ äèàãíîñòèêè è ëå÷åíèÿ òðàâìàòè÷åñêóþ ïàòîëîãèþ çàïÿñòüÿ è êèñòè. Ïðîâåäåí àíàëèç ëå÷åíèÿ 7
ïàöèåíòîâ ñ áîëåâûì ñèíäðîìîì â ëîêòåâîé ÷àñòè çàïÿñòüÿ ïîñëå ïîâðåæäåíèÿ ÒÔÕÊ â Ðåñïóáëèêàíñêîì
öåíòðå õèðóðãèè êèñòè 6-é ãîðîäñêîé êëèíè÷åñêîé áîëüíèöû ã. Ìèíñêà â ïåðèîä 2006-2011ã.ã. Ïðåäñòàâëå-
íû îñíîâíûå ýòàïû äèàãíîñòèêè, ñîâðåìåííûå ïîäõîäû ê îêàçàíèþ ñïåöèàëèçèðîâàííîé òðàâìàòîëîãè÷åñ-
êîé ïîìîùè.

Êëþ÷åâûå ñëîâà: òðåóãîëüíûé ôèáðîçíî-õðÿùåâîé êîìïëåêñ, òðåóãîëüíûé ñóñòàâíîé äèñê, ñâÿçêè,
çàïÿñòüå, aðòðîñêîïèÿ, äèàãíîñòèêà, õèðóðãè÷åñêîå ëå÷åíèå.

A.I.Volotovsky
MODERN METHODS OF DIAGNOSIS AND TREATMENT OF INJURIES OF THE

TRIANGULAR FIBROCARTILAGE COMPLEX OF THE WRIST

Traumatic lesions of the triangular fibrocartilage complex are rare and most difficult to diagnose and treat
traumatic pathology of the wrist and hand. There was analyzed the results of treatment of 7 patients after
TFCC tears of the wrist in the Republic Centre of the Hand Surgery of the Clinic ¹6 of Minsk during the
period of 2006-2011. The main stages of diagnosis, current approaches to providing specialized trauma care are
presented.

Key words: triangular fibrocartilage complex, triangular fibrocartilage disc, ligaments, arthroscopy,
wrist, diagnostics, surgical treatment.

Травматические повреждения локтевой части за�
 пястья являются наиболее сложными для диагно�

стики патологическими состояниями в дистальном отде�
ле верхней конечности. Многообразие возможных вари�
антов нарушений, в первую очередь мягкотканых анатоми�
ческих структур, нечеткие данные стандартного рентгено�
логического метода обследования, все в целом затрудняет
установление диагноза и нередко приводит к диагности�
ческим ошибкам и выбору неправильной тактики лечения.
К рентгенонегативным образованиям данной части запя�
стья относится треугольный фиброзно�хрящевой комплекс
(ТФХК), включающий связки, сухожилия и треугольный сус�
тавной диск (ТСД), располагающийся внутрисуставно на
головке локтевой кости и чем�то напоминающий дискоид�
ный наружный мениск коленного сустава [3,10].

Цель работы�разработка лечебно�диагностического
алгоритма у пациентов с болью в локтевой части запяс�
тья и подозрением на повреждение треугольного фиб�
розного хрящевого комплекса запястья.

Материал и методыМатериал и методыМатериал и методыМатериал и методыМатериал и методы
В структуре пострадавших, обратившихся в Респуб�

ликанский центр хирургии кисти (6�я городская клини�
ческая больница г. Минска) в период с 1996 по 2011 годы
c травмами запястья, повреждения треугольного фиброз�
но�хрящевого комплекса у, составили 1,2% (7 пациентов).
Возраст пациентов был в диапазоне от 21 года до 72 лет.
Во всех клинических случаях выявленные травматичес�
кие повреждения имели застарелый характер и не были
диагностированы при первичных осмотрах на амбула�
торном уровне.

Пациенты предъявляли жалобы на боли в локтевой
части запястья, возникшие после падения с опорой на
кисть, находившуюся в положении разгибания и супина�
ции. Болевой синдром усиливался при движениях в за�
пястье, а также при попытке сжатия кисти в кулак или
попытке удержать в руке тяжелый предмет.

Клиническими проявлениями патологического состо�
яния были болезненность при пальпации по тыльной, лок�
тевой боковой и ладонной поверхности локтевого края
запястья, положительные клинические тесты Regan и
Kleinman [5].

В диагностике использовали рентгенограммы запяс�
тья в прямой, боковой и косой (положение супинации под
углом 45°) проекциях. В 4�х случаях была выполнена рен�
тгеновская компьютерная томография (РКТ) запястья с
3D реконструкцией, магнитно�резонансная томография
(МРТ) у одного пациента. В связи с отсутствием костной
патологии на фоне клинических симптомов повреждения
6�ти пациентам была выполнена артроскопия запястья
по стандартной методике [1,2].

В одном случае, у пациента 72 лет с ревматоидным
артритом и выраженным синовитом сочленений запяс�
тья, в течение 2�х месяцев страдавшего от выраженных
болей в локтевой части запястья было применено откры�
тое хирургическое вмешательство. Состояние запястья у
пациента резко ухудшилось после чрезмерной одномомен�
тной нагрузки на дистальную часть верхней конечности
в результате попытки удержания на весу очень тяжелого
предмета. Возникла резкая боль, усилился отек, появи�
лись щелчки в запястье при пронационно�супинацион�
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